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··RESUMEN. 

Se presentan dos enfermas con 
eosinofilia de etiología no bien 
filiada, a pesar de las múltiples 
exploraciones realizadas. 
Se hace una revisión breve de 
las funciones de los eosinófilos, 
de aquellas enfermedades que 
pueden cursar con 
hipereosinofilia y de los posibles 
mecanismos fisiopatológicos 
que podrían explicar el aumento 
de los eosinófilos, en uno 
de los casos. 

Introducción 

La observación analítica de eosi­
nofilia sanguínea es relativamente 
frecuente, presentándose en enfer­
medades diversas. No obstante, en 
numerosas ocasiones plantea pro­
blemas respecto a su etiopatogenia. 
Actualmente se sabe que el eosinófi­
lo es una célula fagocitaría con la 
misión fundamental de ingerir y 
degradar complejos antígeno­
anticuerpos, lo que significa que la 
eosinofilia se encuentra preferente­
mente asociada a las reacciones 
atópicas y a la mayor parte de las 
enfermedades con base inmunopa­
tológica, desde la parasitosis intesti­
nal hasta diversas formas tumora­
les 1,2, s, 1, 11, 14,24, 301 31,31. 
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Se considera que la relación eosi­
nófilos circulantes/eosinófilos tisu­
lares es de 1/300-500 y que la vida 
media es muy breve en el torrente 
circulatorio (minutos) y prolongada 
(varios días) en los tejidos. Por ello 
no siempre hay relación entre una y 
otra eosinofilia, es decir, eosinofilias 
tisulares sin paralelismo con la cir­
culante 9,1s,16,11,23,39. 

Actualmente se sabe que los eosi­
nófilos poseen propiedades de acti­
vidad farmacológica antiinflamato­
ria, liberando sustancias antihis­
tamfnicas, así como almacenando 
plasminógeno en los gránulos de su 
citoplasma 19122123132 • La observa­
ción de dos enfermos con una eosi­
nofilia del 76 % en un caso, y del 
35 % en el otro, sin una etiología cla­
ra que la justifique, nos ha inducido 
a revisar someramente aquellos 
procesos que pueden cursar con 
eosinofilia y a considerar su posible 
etiopatogenia. 

Presentación de los casos 

l.º Caso 

El primero de ellos es una 
hembra de 55 años con historia de 
asma bronquial de un mes de dura­
ción, refiriendo un cuadro dispépti­
co de sintomatologia imprecisa. 

A la exploración, destacaba una 
auscultación pulmonar con roncus y 
sibilancias inspiratorias disemina­
das por ambos hemitórax. 

Los exámenes complementarios 
(Radiografía de senos, tórax, ECG, 
etc.) no evidenciaron nada patoló­
gico. 

En la fórmula leucocitaria desta­
caba una eosinofilia del 76 % y el 
resto de las pruebas analíticas (pro­
teinograma, serología para hidati­
dosis, tuberculina, cultivo de espu­
to, etc.), fueron normales. En el 
coprocultivo se observaron blasto­
cystis hominis y quistes en endoli­
max nana. 

Durante su ingreso, coincidiendo 
con la marcaaa hipereosinofilia, 
presentaba un broncoespasmo 
intenso, requiriendo una dosis ini­
cial de 40 mg de metil-prednisolona 
para continuar con 20 mg diarios 
como dosis de mantenimiento, 
simultáneamente recibió antibióti­
co, mucoliticos y broncoliticos por 
vía inhalatoria y parenteral. 

A los 20 días de iniciado el trata­
miento había desaparecido el bron­
coespasmo, pero persistía una eosi­
nofilia del 53 %. En estas condicio­
nes es dada de alta a los 2 meses. Se 
aconsejo 8 mg de metil­
prednisolona cada 48 horas, y a 
pesar de ello las cifras de eosinófilos 
en revisiones posteriores han conti­
nuado elevadas (ver tabla I). 

Tabla l. FORMULA LEUCOCITARIA DEL PRIMER PACIENTE 

Año 1977 Febrero Marzo Abril Junio 

Leucocitos (mm3) 15.000 17. 100 14.100 7.500 
Segmentados (%) 10 24 17 54 
Cayados(%) 2 1 3 2 
Linfocitos (%) 72 20 18 28 
Eosinófilos (%) 76 53 62 16 
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2.° Caso 

El segundo paciente es una hem­
bra de 54 años que presenta lumbal­
gias de 12 años de evolución. 

Entre los antecedentes personales 
destacaban un cistorrectocele, un 
colón irritante y un síndrome depre­
sivo ansioso. A la exploración tenia 
dolor bilateral a la puñopercusión 
en para-espinosas lumbares. Radio­
lógicamente se puso de manifiesto 
una espondiloartrosis lumbar y lige­
ra escoliosis con mareada osteopo­
rosis. 

En la fórmula leucocitaria desta­
caba una cifra alta de eosinófilos, 
que llegó a ser del 35 % (ver tabla 
II). El resto de las exploraciones 
eran normales. Otras pruebas más 
especificas: inmunodiagnóstico de 
hidatidosis, coprocultivo, pruebas 
cutáneas, etc., también resultaron 
dentro de la normalidad. 

quial intrínseco es relativamente 
frecuente, pero raramente se 
encuentran cifras tan elevadas (su­
periores al 75 %) 18 • 

Existe, sin embargo, un síndrome 
(eosinofilia pulmonar asmática) que 
se caracteriza por la asociación de 
eosinofilia con leucocitosis (hasta 
30.000/ml) e imágenes cambiantes 
radiológicas. Todo ello asociado a 
crisis tusígenas disneizantes que 
terminan con la eliminación de 
pequeños moldes bronquiales. Se 
acepta, se trata de fenómenos de 
hipersensibilidad, especialmente 
relacionados con la infestación con 
aspergillus fumigatus, cuya presen­
cia se ha podido demostrar en el 
50 % de estos casos 12 • 

El mecanismo patogénico por el 
cual el asma bronquial podría llevar 
asociado una eosinofilia elevada, lo 
seria a través de la presencia de fac­
tores eosinotácticos, tales como pre-

Tabla 11. FORMULA LEUCOCITARIA DEL SEGUNDO PACIENTE 

Año 1976-77 Noviembre 

Leucocitos lmm3) 10.400 
Segmentados!%) 61 
Cayados(%) 3 
Linfocitos (%) 24 
Eosinófilos (%) 12 

Discusión 
Son múltiples las enfermedades 

que cursan con eosinofilia: procesos 
malignos, eosinofilia familiar, infil­
trado pulmonar de Loffier, infiltra­
ciones eosinófilas hepáticas y del 
tracto gastrointestinal, leucosis 
eosinofilia, endocarditis fibroblásti-

. ca, alergias parasitarias y dermato­
lógicas, etc. 3,4,5,1,a,10,13,21,25,21,za,291341 

35,36, 

En nuestro primer caso, tras rea­
lizar un estudio exhaustivo (analíti­
ca habitual, serología de hidatidosis 
y triquinosis, medulograma, prue­
bas cutáneas alérgicas, examen 
coproparasitario, fenómeno LE, 
inmunidad humoral y celular, 
exploración radioscópica de tórax, 
etc.) sólo se hallaron dos cuadros 
patológicos que pueden cursar con 
eosinofilia: el asma bronquial, que 
fue catalogado como asma intrínse­
co y una parasitosis intestinal por 
blastocystis hominis y quistes de 
endolimax nana. A pesar de ello sur­
gió la duda de si podría justificarse 
una eosinofilia tan marcada por 
alguno de estos dos hechos. 

La eosinofilia en el asma bron-
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sencia de complemento, las concen­
traciones elevadas de IgE 18 , así 
como de la sustancia de reacción 
lenta de la anafilaxia SRS-A 20138 • 

En el caso de la parasitosis intes­
tinal por metazoos, la eosinofilia se 
desencadenaría por la presencia 
de antígenos procedentes de di­
chos parásitos y con repercusión 
eositáctica. 

A pesar de todo lo expuesto y 
teniendo en cuenta la eosinofilia 
comentada en la primera observa­
ción, no podemos, sin embargo, afir­
mar de modo natural que su asma 
bronquial intrínseco justifique la 
marcada eosinofilia que tan persis­
tentemente presentó. A pesar del 
tratamiento con metilprednisolona, 
que si bien hizo desaparecer el bron­
coespasmo en una semana, las 
cifras de eosinófilos en sangre 
siguieron muy elevadas hasta dos 
meses después. 

Respecto a la parasitosis encon­
trada, no se puede aceptar una rela­
ción con dicha eosinofilia 21 • 

En la segunda observación, a 
pesar de . todas las exploraciones 
realizadas intentando descartar las 
posibles causas de la eosinofilia, no 

encontramos hechos patológicos 
que la justificasen. Igualmente, 
como sólo recibió tratamiento sinto­
mático para su lumbalgia ( antide­
presivos, y salicilatos) y las cifras de 
eosinófilos han sido incluso más ele­
vadas en revisiones posteriores, nos 
parece podría incluirse en lo que se 
ha llamado eosinofilia idiopática. 

El pronóstico de las hipereosinofi­
lias es variable, oscilando entre for­
mas totalmente benignas con otras 
que presentan un curso rápido con 
exitus a corto plazo. 

Por otro lado, existen enfermos 
con afectación sistémica y evolución 
crónica que suelen ser resistentes al 
tratamiento esteroideo. Algunos fac­
tores, tales como una cifra de leuco­
citos superiores a 100.000/mm, pre­
sencia de formas blásticas, insufi­
ciencia cardiaca rebelde y afecta­
ción simultánea de diversos órga­
nos, influyen negativamente en el 
pronóstico. 

En la figura 1, podemos apreciar 
la mortalidad en 5 7 pacientes con 
síndromes hipereosinofílicos de 3 6 
meses de evolución 9 • 

De todo lo expuesto anteriormen­
te puede concluirse: 
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1. La etiología de una eosinofilia 
es muy variada y con frecuen­
cia no se puede llegar a un 
diagnóstico preciso. 

2. Actualmente no se conocen 
bien las funciones de los eosi­
nófilos, aunque cada día se 
concede mayor importancia a 
su acción fagocitaria. 

3. Aunque muchas hipereosinofi­
lias son totalmente benignas, 
en ocasiones conllevan un mal 
pronóstico. 

Ante una eosinofilia de ori­
gen desconocido debe reali­
zarse un control periódico y 
puede ensayarse tratamiento 
con dosis bajas de corticoides. 

6 12 18 24 30 meses 

Fig. 1.-Mortalidad acumulada en 57 pacien­
tes con síndromes hipereosinofílicos (según 
Chusid 9). 
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